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TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


nous n’avons jamais cherché à collectionner uniquement des faits. 

Si — autant que les hasards hospitaliers nous l’ont permis — nous' 
avons tenté de rapprocher les uns des autres les cas de même ordre, 
c’est avec le désir de trouver dans ce rapprochement des indications 
précises au point de vue de la valeur séméiologique et pronostique des 
symptômes. 

Nous n’avons pas cru devoir nous en tenir aux méthodes purement 
cliniques — dont nous avons d’ailleurs maintes fois affirmé la prê¬ 
tes de l’histologie, de la bactériologie, dé la chimie, dont nous nous 
sommes efforcé de saisir la valeur dans des cas donnés. 

Par une pente naturelle nous avons été conduit à des recherches pa¬ 
thogéniques dont nos travaux portent tous plus ou moins la trace. 

En dehors des méthodes signalées, la méthode anatomo-clinique, la 
radiologie clinique ont été mises en œuvre dans ce but. 

Lorsque les faits cliniques et anatomiques, en raison de leur com¬ 
plexité, ne permettaient pas d’élucider la cause et le processus des lé¬ 
sions, nous nous sommes adressé à la méthode expérimentale, et par- 

core neuve et fertile en enseignements. 

La thérapeutique nous a préoccupé autant que l’étude clinique et 
pathogénique des maladies. 

Pour l’exposé de nos travaux nous adopterons le plan suivant : 

I. — Etude d’histologie expérimentale et d’anatomie pathologique. 

II. — Études cliniques. 

a) Etudes sur la tuberculose ; 

b) Pathologie thyroïdienne ; 

G) Radiologie clinique. 

. Trois sujets , dont nous avons poursuivi l’étude systématique. 

d) Infections diverses, intoxications ; 

III. — Etudes thérapeutiques. 
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HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE EXPÉRIMENTALE 


LA NEPHRITE PAR LE SUBLIMÉ 
ET LES NÉPHRITES AIGUES EXPÉRIMENTALES 


En collaboration avec notre collègue et ami A. Policard, nous avons 
depuis 1905 fait une série d’expériences pour élucider certains points, 
très spéciaux, de la pathogénie des néphrites par le sublimé. Le point 





A propos d’un cas de néphrite par le sublimé (Etude clinique, histolo¬ 
gique, expérimentale (n° 45). 

A propos d’un cas d’intoxication par le sublimé, suivi d’autopsie, s’é¬ 
tant accompagné d’un syndrome urinaire de néphrite, nous avons, avec. 
M. Mouisset, fait des recherches d’histologie pathologique sur les reins 
de cë sujet. Puis nous adressant à l’expérimentation, nous avons tenté 
de reproduire chez l’animal des lésions de néphrite mercurielle, qui 
toutes ont été superposables à celles de l’homme. 

intense de tout l’organe, avec injection véritable des anses gloméru¬ 
laires sans hémorragies intercapillaires, sans lésions du glomérule. 

Du côté des tubuli contorti au contraire les lésions étaient à leur 
maximum. L’épithélium était véritablement frappé de mort. Les cel¬ 
lules desquamées encombraient la lumière canaliculaire, réunies par¬ 
fois entre elles et formant alors de véritables Cylindres. 

Les lésions étaient moins marquées sur les autres parties du tube uri- 

Notre expérimentation a porté sur des rats blancs. Nous leur avons 
injecté 5 centigrammes de sublimé par la voie sous-cutanée. Ils ont 

trouvé des lésions exactement superposables à celles observées chez 
l’homme, c’est-à-dire, congestion diffuse du parenchyme et particuliè¬ 
rement des glomérules de Malpighi ; lésions maxima portant au niveau 
des tubuli contorti dont les cellules étaient frappées de nécrobiose. 

Cytologie pathologique du rein dans la néphrite expérimentale par 
le sublimé (n°46). 

Poursuivant, avec Policard, nos recherches expérimentales sur la né¬ 
phrite par le sublimé, nous avons appliqué à l’étude de ses lésions les 
méthodes cytologiques les plus récentes permettant de saisir d’heure 
en heure les modifications cellulaires. Nous avons intoxiqué un lot de 
rats blancs par des injections sous-cutanées de hichlorure de mercure 
(5 centigrammes). Nous avons sacrifié ces animaux d’heure en heure. 
Nous avons pratiqué la fixation immédiate de l’organe dans des liqui¬ 
des capables de maintenir intacte sa structure histologique fine (Bouin, 
liquide de Tellyenesky) ou vapeurs osmiques. Nous avons monté les 
pièces dans la paraffine. La coloration a été faite par les colorants 
électifs et délicats, éosine, hématéine, picro-bleu (coloration du tissu 
conjonctif), hématoxyline ferrique, cuprique, etc. Ces méthodes nous 
ont permis de saisir les lésions fines de l’organe, les modifications pro- 



On sait de plus, depuis les recherches récentes, qu’à travers la cel¬ 
lule des tubuli contorti se produit normalement une filtration d’eau 
assez abondante, leur altération et leur destruction rapide explique éga- 

L’alternance fonctionnelle des tubes urinaires dans la néphrite expé¬ 
rimentale par le sublimé (n° 63). 

Alternance fonctionnelle des tubes urinaires dans les néphrites expé¬ 
rimentales aiguës (n° 62). 

Cl. Bernard a montré que les divers éléments d’un organe glandu- 

ment. Cette loi — qui est celle de l’alternance fonctionnelle — n’est 
encore actuellement appuyée que sur un petit nombre de faits. Procla¬ 
mée par quelques histologistes elle paraît avoir été ignorée par la plu¬ 
part des histo-pathologistes. Nous l’avons, avec Policard, mise au jour, 



















HISTOGENESE DES CYLINDRES URINAIRES 


Sur le mécanisme de formation et la signification clinique de quelques 
cylindres urinaires' (n° 120). 

Cytologie clinique des cylindres urinaires (n° 139). 

Au cours de nos recherches sur la néphrite expérimentale par le 
sublimé, nous avons, avec A.. Polieard, eu l’occasion d’étudier lé mode 
dé formation des cylindres urinaires. L’examen systématique des uri- ^ 
nés de néphrites scarlatineuses observées à la clinique de M. le pro¬ 
fesseur Weill nous a permis de rapprocher les faits expérimentaux des 
faits cliniques et de les contrôler les uns par les autres. 

Le cylindre granuleux — celui qui possède la plus haute significa¬ 
tion clinique —■ a. tout particulièrement retenu - notre attention; 

Tout cylindre retiré du culot de centrifugation d’une urine patholo¬ 
gique se compose en général de deux éléments * 1° un axe central 
(partie essentielle du cylindre) ; 2° des éléments surajoutés. 

Nous avons observé que l’axe central se ferme au niveau du seg¬ 
ment à bordure striée (bordure en brosse), suivant le mode suivant î 
une partie du contenu des cellules passe d’abord par transsudation sans 
modification apparente de-la bordure en brosse. Dans quelques cas 
seulement il y a effraction visible de la cellule. 

Dans la lumière du tube, les substances issues de la cellule pren¬ 
nent un aspect granuleux, elles sont acidophiles. 

C’est seulement dans son passage dans les tubes excréteurs que le 
cylindre granuleux, né dans le segment sécréteur , voit se surajouter 
à lui des éléments cellulaires provenant soit de la paroi des tubes de 
Bellini, soit de la diapédèse leucocytaire. Les grosses cellules des tu- 
buli contorti ne nous ont jamais paru faire partie des cylindres gra- 
nulo-cellulaires. Dans certains processus intenses elles se nécrosent et 
sè détachent bien des parois du tube, s’agglomèrent en masse, mais 
elles paraissent trop Volumineuses pour pouvoir cheminer jusqu’aux 
segments excréteurs. Par leur assemblage elles forment de gros bou¬ 
chons homogènes qui produisent Cette « anurie mécanique » si spé¬ 
ciale à la néphrite par le sublimé et si bien décrite par M. Chauffard. 

Le cylindre granuleux possède un véritable pouvoir agglutinant, il 
entraîne avec lui non seulement des cellules, mais des microbes for¬ 
mant de véritables cylindres bactériens. 

Quant aux cylindres hyalins nous ne les avons jamais rencontrés 
dans les segments à bordure striée, mais seulement dans les segments 




PAR0TID1TES EXPÉRIMENTALES 


Sur les mêmes animaux ayant servi à nos expériences sur la né¬ 
phrite par le sublimé, nous avons prélevé et examiné, d’après les tech¬ 
niques les plus récentes, les glandes parotides. 

Nous sommes arrivés (avec Policard) à dés résultats parallèles à ceux 

obtenus dans l’étude dés reins en ce qui concerne notamment l’exis¬ 

tence de l’alternance lésionnelle et la formation dés cylindres. ■ 

Parotidite mercurielle expérimentale (n° 84). 

Cytologie pathologique de la parotidite expérimentale par le sublimé 

(n" 85). 

Chez un animal donné, les altérations offertes par la parotide' sont 
nettement moins intense que dans le. rein, malgré la salivation nota¬ 
ble observée chez l’animal en expérience. Ceci vient en faveur de cette 
opinion, soutenue par Conti et Zuccola, que les glandes salivaires ne 

principales étant le rein tout d’abord, puis l’intestin et la voie pqlmo- 

Dans les parotides, prélevées une demi-heure après l’injection sous- 
cutanée du toxique, on ne rencontre pas encore, à proprement parler, 
de véritables lésions, mais des signes d’hyperfonctionnemçnt cellulaire. 
La glande présente tout à fait l’aspect décrit par Garnier;, après la pilo- 
carpinisation. 

Ce qui frappe, à un faible grossissement, c’est le polymorphisme ex¬ 
traordinaire et le volume énorme de certains noyaux. 

Dans les cellules qui possèdent des hoyaux très hypertrophiés, l’er- 
gastoplasma (substance hautement différenciée du protoplasma) est 
plus abondant que dans les cellules normales. Au lieu d’être composé 
de filaments très ténus, basophiles, et de direction générale radiée par 
rapport à la lumière de l’acinus, il a l’aspect d’une masse compacte 
de fibres ondulées englobant plus ou moins complètement le noyau. 
Le centre de la masse est homogène, percé de vacuoles à contenu clair. 
Les limites cellulaires sont nettes. La lumière des acini est libre de 
tout détritus. 

Sur des parotides prélevées une à deux heures après l’injection du 

activité sécrétoire; à ce stade, la glande ne présente pour ainsi dire 
plus d’acinus de'type normal. 











ANATOMIE PATHOLOGIQUE 




le ostéomalacique (n°il5). j >,n 

06 de M. le prof. Paviot, à 
s eu l’occasion de faire de 
e. Cette ai- 


l’hospice des vieillards du Perron, noui 
nombreuses autopsies de sujets atteints 
fection est plus fréquente qu’on ne le croit ordinairement. Meslay l’a¬ 
vait d’ailleurs déjà bien montré. Notre attention a été particulièrement 
attirée par les lésions du crâne ostéomalacique, lésions qui ne sont 
généralement signalées qU’ineidemment dans les mémoires des divers 
auteurs. Les os du crâne paraissent être les moins touehés au court du 
processus ostéomalacique, alors que les côtes, les vertébrés le sont cons¬ 
tamment ; il est rarement donné d’observer le vrai crâne ostéomàlaci- 
que. L’examen des pièces anatomiques nous a d'ailleurs démontré que 


mouillé. Les sinus frontaux sont en général très petits, les sinus sphé¬ 
noïdaux sont effacés (obsèfvafions d’Anel, Morand, Stanski, Albfertin, 

. Bouley et Hanot, Meslay, Letulle et Peron, Mondan, etc.). Une cou- 

erâne d’avant en arrière, avec élargissement transversal, déformation 
favorisée par le décubitus dorsal. 

ossifiées, la région temporale est seule mince et transparente, L’artère 
méningée creuse un sillon profond, à peine protégée par une pellicule 
osseuse. Bans ce deuxième type doivent entrer les cas de M. Audry, 
de Prœsch, le nôtre, etc. C’est à propos de oe deuxième type que,.doit 
être discutée la possibilité d’une atrophie sénile .du crâne, que certains 
auteurs considèrent presque comme physiologique. Nous nous sommes 



histologique a nettement montrée dans notre cas. 

3°.Le troisième type- peut être ainsi caractérisé : le crâne possède 
une série, de bosselures et de dépressions ; le palper éveille souvent des 
douleurs ifti&nses.au niveau des bosselures et une, sensation de fonta- 

Sur certains points l’atrophie osseuse peut être t|We que la coque 
restante a l’élasticité du cartilage ou disparaît totàlemâtt,, mettant les 
méninges à nu. 



ger, etc.) ; la théorie conjonctive (admise par les Allemands, par Bosc 
et Janbrau, etc.), la théorie branchiale récemment soutenue par Veau. 

L’examen histologique de notre tumeur nous a montré la complexité 
de sa structure, l’absence de lésions glandulaires proprement dites 


teux. Après une longue discussion, nous néus sommes rangés à la théo¬ 
rie branchiale, seule capable d’expliquer, cette complexité histologique . 
de façon satisfaisante. 






















des douleurs intenses avec troubles hyperchlorhydrique. Puis, rapide¬ 
ment, les signes classiques de la sténose pylorique s’installèrent. 
L’amaigrissement fut rapide et considérable . (20 kilos en dix-huit 
mois). On pensait, malgré l’âge peu avancé (28 ans), à un néoplasme 





















RECHERCHES CLINIQUES 


ÉTUDES SUR LA TUBERCULOSE 


A BRONCHO-PNEUMONIE TUBERCULEUSE 


Les données récentes sur le diagnostic de la broncho-pneumonie tu¬ 
berculeuse (n° 73). 

1 En pédiatrie une question du plus haut intérêt pratique et pronos- 

dûment diagnostiquée : quelle est sa nature? Celle-ci est-elle ou non 
tuberculeuse? Il semblerait que l’abondance des travaux, et des plus 
autorisés, faits sur la question, ait jeté sur elle une clarté définitive. 
Mais la lecture attentive, l’analyse minutieuse dé ces travaux font 
vite revenir sur cette opinion. 

Des diverses descriptions cliniques, même les plus claires, aucune 

Un moment, lorsque les méthodes de laboratoire ont fait leur 1 entrée 
en clinique, on pensa que la difficulté serait vaincue. Il n’en est rien, 
comme d’autres avant nous l’ont montré, comme nous tâcherons de 
1 établir ici. 

Comme l’enseigne M. le professeur Weill, sous la direction et l’ins¬ 
piration duquel nous avons fait cette thèse, c’est à la clinique qu’il 
faut encore et toujours revenir. Les procédés de laboratoire, si utiles 
dans d’autres affections, n’ont ici qu’une pseudo-précision et ne peu¬ 
vent en aucune façon trancher le diagnostic hésitant. 

Tout en tenant le plus grand compte de l’opinion des auteurs qui 
nous ont précédé nous avons, guidé par notre maître, tâché de faire 


Nous 










de temps à autre, des lésions éminemment passagères, qu’il convien¬ 
dra de bien différencier des lésions fixes, seules caractéristiques. 

Nous avons admis que la broncho-pneumonie tuberculeuse présente 
le plus souvent, au début, tous le3 signes d’une broncho-pneumonie 
banale. Puis on assiste à la rétrocession des signes de grosse bron¬ 
chite, et seuls persistent enfin, avec leur caractéristique, les râles cré- 

5° Rapports des signes physiques et notamment des signes 

STÉTHOSCOPIQUES AVEC LES SIGNES FONCTIONNELS ET GÉNÉRAUX 

ciation entre les signes stéthoscopiques et les signes fonctionnels. Avec 
M. Weill nous devons insister sur la dissociation, fréquemment obser¬ 
vée, entre les signes stéthoscopiques et les signes généraux. On observe 
souvent le tableau clinique suivant : « Peu ou pas de signes pulmo¬ 
naires, la température .est normale, l’enfant mange bien, ne vomit 
pas, n’a pas de diarrhée, et pourtant il maigrit. » 

La simple étude stéthoscopique dés poumons donne donc des rensei¬ 
gnements de la plus haute importance diagnostique. 





La micro-polyadénopathie périphérique, donnée par Legroux comme 
un bon signe de tuberculose profonde, ne doit être considérée comme 
v étant de nature bacillaire, que lorsqu’elle se présente sous la forme, 













monie tuberculeqsc, d’une valeur diagnostique toute relative. 

La radioscopie donne des renseignements incertains. 

La ponction du poumon est plus dangereuse qu’utile. 

On voit donc par cet exposé que s’il faut tenir compte des procédés 
de laboratoire, ils seront insuffisants dans la plupart des cas, et indi¬ 
queront rarement la localisation tuberculeuse précisé qui nous occupe 


Diagnostic clinique. . 

Vu l’insuffisance des procédés de laboratoire, c’est le diagnostic cli- 
nique que nous avons cherché à préciser. Les différents symptômes 
sus-indiqués nous ont permis d’établir un parallèle entre la broncho- 
pneumonie banale et la broncho-pneumonie tuberculeuse. De ce parai- 









dernier mot, mais les procédés de laboratoire ne sauraient être, sans 
dommage, négligés. 

Pathogénie de la broncho-pneumonie tuberculeuse (n° 77), ; | 











tion du parenchyme se réalise par un des modes indiqués et ses coups 
portent surtout au niveau de la partie antérieurement phlegmasiée. 


TUBERCULOSE SEPTICÉMIQUE 
LA TYPHO-BACILLOSE 

Dans une série de mémoires écrits, pour ïa plupart en collaboration 
avec M. le professeur Weill, nous avons apporté notre contribution à 
l’étude des tuberculoses septicémiques et en particulier de la typho- 
bacillose de Landouzy. Nous avons, par des preuves cliniques nom¬ 
breuses et par des recherches bactériologiques, montré la fréquence de 
cette affection chez l’enfant, et l’importance de ses localisations se¬ 
condaires au point de vue du pronostic. 

Typhobacillose de Landouzy et localisations tardives de l’infection 
tuberculeuse aiguë chez l’enfant (n* 95). 

Localisations tardives de la typhobacillose infantile (n“ 103). 

Fausse typhoïde d’origine tuberculeuse (n° 101). 

Notre attention fut particulièrement attirée sur la typho-bacillose 

Le 34 octobre 1908, la maladie avait débuté par des frissons avec 











droite, de la matité, de l’abolition des vibrations, un souffle intense, 
surtout expiratoire, et de la pectoriloquie aphone. Depuis le 13 novem¬ 
bre d’ailleurs, les oscillations thermiques ont beaucoup augmenté d’am¬ 
plitude. Elles se font entre 38° et 39°8. Le diagnostic clinique de 
pleurésie s’impose : une ponction exploratrice le confirme. Cette pleu¬ 
résie, dans son évolution, revêt tous les caractères de la pleurésie tuber¬ 
culeuse. L’examen cytologique montre une lymphocytose très nette 
avec quelques globules rouges et de rares polynucléaires, des placards 
endothéliaux et pas de microbes. 

L’ophtalmo-réaction tuberculeuse est positive. 

M. P. Courmont a bien voulu se charger lui-même de faire le séro¬ 
diagnostic tuberculeux de l’enfant, qui s’est montré très positif à 1/10. 

la fréquence de la typho-bacillose, que de tels exemples sont particu¬ 
lièrement fréquents dans les services de médecine infantile. L’enfant, 
qui généralise volontiers sa tuberculose sous forme de granulie, fait, 
avec non moins de facilité, de la typho-bacillose. 

Chez l’enfant, plus peut-être que chez l’adulte, les localisations ba¬ 
cillaires sont souvent précédées d’un stade aigu de typho-bacillose. 5 Jj 
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Localisations Tl 




.'ARDIVÈ8 DR LA TYPH0-BACILL08E SUR LES PLEVRES. 

En tête, de ce travail, nous en avons donné un exemple suffisamment 
démonstratif chez une jeune fille de 14 ans et demi. Un exemple sem¬ 
blable fut observé chez une fillette de 13 ans. 

Ainsi que Weill l’a établi pour la bacillose à marche lente, « on': 
peut considérer, en rapport avec l’âge, trois étapes parcourues par là: 
tuberculose : une étape lymphatique, une étape séreuse, une étape vis¬ 
cérale ». Il semble que les mêmes étapes se retrouvent dans les loca¬ 
lisations de l’infection tuberculeuse aiguë. Laissant de côté la question 
des localisations , ganglionnaires qui semblent plus exceptionnellement 
dériver d’une bacillose aiguë, on peut considérer que la typho-bacillose 
du jeune enfant fait plus volontiers des localisations méningées, péri¬ 
tonéales et enfin pleurales. 

A mesure que l’âge adulte se rapproché, la localisation tend à deve¬ 
nir viscérale et surtout pulmonaire. Cette règle, qui souffre, naturelle¬ 
ment, de nombreuses exceptions, paraît vraie dans sa. généralité. 

Localisations tardives de la typho-bacillose sur le poumon. 

Plus d’un mois après le début de la typho-bacillose un enfant fit sa 
localisation pulmonaire. Nous pourrions citer d’autres observations 
identiques : celle d’une jeune fille de 21 ans qui, après trois semaines 
d’infeetion aiguë, fit sa localisation pulmonaire ; celle d’une fillette de 
14 ans, qui, prématurément traitée pour fièvre typhoïde, fit au bout 
d’un mois, sa lésion viscérale. 

M. Landouzy, M. Gougerot ont cité assez d’exemples de cet ordre 

Au point de vue clinique, il n’est guère possible d’ajouter à la des¬ 
cription que Landouzy fit si complète à une époque (1882) où l ? On 
était réduit aux seules données anatomo-cliniques. On pensera avec 









.Cette température présente une -grande.instabilité : nous avons .pu 
faire naître en faisant marcher ou courir le malade. 

La fièvre n’atteint pas toujours .un haut degré ; nous avons, d’ailleurs, 
antérieurement démontré que, dans la bacillose de la première en¬ 
fance, .la courbe thermique tend vers l’apyrexie, s’élève dans la deuxiè¬ 
me enfance et se rapproche de la courbe de l’adulte chez l’adolescent. 

L’altération rapide de l’état général, l’amaigrissement, malgré un 
appétit souvent conservé et parfois même « glouton », est un des 
bons symptômes d’imprégnation bacillaire. 

Mais, souvent, les méthodes de laboratoire seules pourront donner la 
certitude complète. 


Il est à remarquer que, dans nos cas, la typho-bacillose n’a présenté, 
par elle-même, aucune gravité. A aucun moment elle n’a revêtu le 
masque de la granulie avec sa dyspnée et sa cyanose, si caractéristiques: 
c’est la localisation elle-même qui a fait le danger et le pronostic. Dan¬ 
ger immédiat et pronostic fatal dans la méningite, pronostic grave et 
plus lointain dans la localisation péritonéale et pulmonaire, presque 
bénin dans la localisation pleurale. 

La typho-bacillose qui ne se localise pas reste une affection bénigne.. 
Le bacille de Koch qui circule dans le sang s’y atténue, le sang étant 
un mauvais milieu pour lui (Jousset). Avec la localisation, commence 
sa, prolifération et la gravité de l’affection. 

Recherches du bacille de Koch dans le sang de l’enfant par le procédé 
de la sangsue (n° 48). 

Nous avoué fait ce travail sous l’inspiration et la direction de M. le 
professeur Weill, avec la collaboration de M! Ch. Lesieur. Cet auteur a 
préconisé, en 1904, une nouvelle méthode de recherche du bacille de 
Koch dans le sang par le procédé de la sangsue. Cette méthode n’a été 
utilisée par lui et Gary que chez l’adulte. Nous avons pensé qu’elle 
pouvait être du plus grand intérêt si on l’appliquait à la pathologie 
infantile, si riche en bacillémies tuberculeuses. 

Nous ne reviendrons pas sur la technique du procédé que nous avons 
modifiée sur les indications de M. Weill. Au lieu d’exprimer la sang¬ 
sue, nous l’avons sectionnée et, par cette méthode de la sangsue « en 
fontaine », nous avons pu recueillir une plus grande quantité de sang 
incoagulable. 
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dre à la longue leur caractère spécifique. Notre cas paraît devoir ren¬ 
trer dans cette catégorie de faits. 

L’intérêt actuel de notre cas est le suivant : le bacille de Koch.pa- 

observe d’ordinaire, il est resté localisé aux ganglions pancréatiques 
et abdominaux. Les ganglions trachéo-bronchiques ont été peu ou pas 
touchés. Là tuberculisation par les voies digestives, sur lesquelles on 
discute tant aujourd’hui après Chauveau, Arloing, Behring, Calmette, 
Guérin, etc., paraît être ici prise sur le fait. Mais elle s’est arrêtée à 
la première étape, les ganglions pancréatiques ont gardé le bacille et 
proliféré sous son action, et les ganglions thoraciques n’ont pas été 




PATHOLOGIE THYROÏDIENNE 


Nous avons, ces dernières années, eu notre attention particulière¬ 
ment sollicitée par la pathologie thyroïdienne. 

Une série de faits d’ordre clinique nous l’ont fait envisager sons 
des angles divers. 

Par une observation des plus typiques nous avons confirmé l’origine 
rhumatismale de certains goitres exophtalmiques. Nous avons de plus 
apporté une contribution personnelle et neuve à l’étude de Fasystolie 
mortelle dans la maladie de Basedow. Nous avons aussi, dans un mé- 



’é l’ictère du goitre exophtalmique 
vue pathogénique et pronostique. . 


M: Bret 


lésions du système 


nerveux dans cette affection. 


d’observations et dans une étude d’ensemble nous 


de l’ichtyose. 

Enfin, appuyé sur des faits nombreux et longuement suivis, nous 


avons avec lui écrit l’histoire du rhumatisme prolongé des goitreux. 


GOITRE EXOPHTALMIQUE 






















>n rôle démontré pa 


Le rhumatisme prolongé des goitreux (n° 103). 

Goitre et rhumatisme (n° 104). 
ï- Vincent, P. Teissier, Sergent, etc., nous avons contribué 


Les 


La question, a été retournée en sens divers par de nombreux auteurs. 











RADIOLOGIE CLINIQUE 













une partie.de la base — est le plus généralement envahi. 

►n y prend garde et si l’on examine l’enfant après la chute 
, on peut voir apparaître un véritable triangle « de guéri- * 
se dégage peu à peu des ombres adjacentes nées secondaire-;® 












































A dix heures du matin le malade attire l’attention de ce côté : 
l’abdomen présente une légère hyperesthésie principalement marquée 
au niveau de la fosse iliaque droite, sans contracture des muscles de 
la paroi, avec de la matité daiis les flancs droit et gauche. 

Une laparotomie est immédiatement pratiquée par M. X. Deîore. 
On trouve deux litres de liquide purulent. La dernière portion de l’iléon 
est le siège de deux perforations. On enfouit les perforations par la 

Le malade meurt quarante-huit heures après, avec des signes de pé¬ 
ritonite généralisée. L’autopsie montre de nombreuses plaques dé Peyer 
ulcérées. 

Dans notre deuxième cas il s’agit d’un cas de typhus ambulatorius 
(le séro-diagnostic fut très positif), avec perforation intestinale corisé- 

L’analyse des symptômes essentiels observés chez nos malades nous 
a permis de discuter la valeur diagnostique de chacun. 

U ne faut pas s’attendre à trouver toujours les signes décrits par 
les classiques comme caractéristiques de la perforation. 

L ’examen des commémoratifs est de première importance. Dans un 















CONJONCTIVITE DIPHTÉRIQUE 


Sur un cas de conjonctivite diphtérique post-rubéolique (n° 69). 

La conjonctivite diphtérique post-rubéolique (n° 70). 

Nous avons, avec M. Weill, réuni 5 cas personnels de conjonctivite 
diphtérique post-rubéolique. Leur examen clinique et bactériologique 
nous a conduit aux conclusions suivantes : 

A côté de la conjonctivite diphtérique ordinaire, survenant au cours 
de l’angine diphtérique ou en dehors d’elle, qui, depuis la sérothéra¬ 
pie, est. considérée par la plupart des oculistes comme une maladie 

grave, très souvent mortelle. 

Cette conjonctivite diphtérique apparaît soit au cours de la rou¬ 
geole, soit peu après la fin de l’éruption. Elle peut ne point être pré¬ 
cédée par d’autres manifestations diphtériques (angine, croup, coryza). 
Son développement est rapide. 

Cliniquement, elle est caractérisée par un œdème énorme des pau¬ 
pières, qui atteignent souvent le volume d’un œuf de poule; par le 
développement de fausses membranes sur la conjonctive palpébrale et 
bulbaire; par l’infiltration, l’ulcération et la perforation précoce de là 

Au point de vue du pronostic, il importe de considérer deux formes 
de conjonctivite diphtérique après la rougeole : 

La forme tardive survient dix, quinze, trente jours après la fin de 
l’éruption. Elle touche souvent la cornée, l’ulcère et la perfore quelque¬ 
fois, mais elle entraîne rarement la mort. La restitutio ad integrum 
peut se faire dans cette forme dans 30 p. 100 des cas environ. La séro¬ 
thérapie a peu d’action sur la marche des lésions. 

La forme 'précoce est celle que nous nous sommes principalement 
attachés à décrire ici. Elle mérite par sa gravité une place vraiment 
à part. Elle apparaît généralement en pleine, éruption ou à son déclin. 
Elle réalise au maximum le tableau clinique ci-dessus résumé. Elle 
est surtout caractérisée par sa marche inexorable vers la perforation 
coméenne et la mort, et sa résistance constante et absolue à tout trai¬ 
tement sérothérapique ou autre. 

La mort brusque dans la scarlatine (n° 138). 

Observation d’un malade du service de M. Weill. Mort brusque sur¬ 
venue au troisième jour d’une scarlatine d’apparence normale. Syn- 


recédée par des oscillatoins considérables de la courbe du pouls, 
opsie lésions légères dé péricardite récëhte. Histologiquement : /Üj 
i discrètes, mais nettes, de myocardite aiguë. 

Erisypèle post-scarlatin (n° 132). 
sipèle de la face survenu dans la période de convalescence d’une 
tine franche. Accident du syndrome secondaire de la scarlatine 
preuve de l’identité de cette affection avec la streptococèié. 

ingite scarlatineuse staphylococcique (voir Système nerveux). 
ude bactériologique sur la vulvite des petites filles (n° 136). ? 

Tétanos à forme de paraplégie spasmodique (n° 20). ' ? 


que : distinguer au point dé vue thérapeutique. 

1° Le tétanos aigu, suraigu, foudroyant, qui tue avec rapidité et qui .'Jj 
ne relève d’aucun traitement vraiment efficace ; 

2° Le tétanos chronique qui guérit même sans le secours d’une mé¬ 
dication antitétanique; 


3° Le tétanos subaigu , le seul intéressant au point de vue théràpeu^ 
tique et dont notre cas est un exemple typique. Ce tétanos subaigu 
peut être traversé par des phases aiguës capables d’entraîner la mort 























res de staphylocoques dorés absolument pures. Mêmes résultats par 
la culture de l’œdème cérébral. 



tes les cultures ont été positives et ont abouti toutes à la démonstration 
de la présènco du staphylocoque à l’état pur. Il ne sàurqjt s’agir ici 
de staphylocoques surajoutés par défaut de technique. La concordance 
des résultats donne la certitude. Il ne saurait s’agir non plus d’une de 
ces pseudo-staphylococcies signalées par Massouis et Beco, par déve¬ 
loppement post mortem ou au cours d’affections graves d’un petit nom¬ 
bre de staphylocoques dans le sang. Les cocci, dans notre cas, étaient 
très abondants. 

Rhumatisme chronique. Gigantisme. Atrophie du maxillaire supé¬ 
rieur (n° 75). 

Dans ce cas, la tuberoulose paraît avoir été la cause dystrophique 
(hérédité). ' f l 
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Rétroversion kystique de l’utérus dans un néoplasme de la région 
cervicale ; collection purulente prévertébrale ; rhumatisme 
infectieux (n° 22). 

Un cas de pseudo-rhumatisme infectieux d’origine urinaire (h° 11). 

Il s’agit d’un cas de pseudo-rhumatisme articulaire survenu chez 
un individu infecté à l’hôpital par des cathétérismes fréquents. La 
blennorrhagie ni la tuberculose ne pouvaient être incriminées ; la résis. 
tance de l’affection aux médicaments antirhurnatismaux (salicylate) 
permit d’écarter le diagnostic de rhumatisme articulaire aigu franc. 

Sur un cas de rhumatisme tuberculeux (n° 1). 

Sur un nouveau cas de rhumatisme tuberculeux (n°'4). 

Observation d’un malade du service dé M. le professeur Poncet, à 
antécédents tuberculeux très chargés, parmi lesquels on relève surtout 
une mère morte de tuberculose, une sœur vivante bacillaire. Une cou¬ 
sine germaine atteinte de tuberculose laryngée. Le malade ne pré¬ 
sentait pas de blennorrhagie. Il a souffert de 12 à 22 ans de névralgies 
faciales violentes revenant périodiquement tous lès quatre ou cinq 
jours, non calmées par la quinine ni l’antipyrine. 

En 1892, première attaque de rhumatisme polyarticulaire aigu gé¬ 
néralisée à toutes les articulations et aux masses musculaires; un mois 
d’hôpital. 

En 1898, il présente des signes nets de bronchite bacillaire avec 
hémoptysie. 

En mars 1902, nouvelle atteinte rhumatismale, principalement lo¬ 
calisée aux deux poignets. Cette poussée résiste au traitement habi¬ 
tuel par le salicylate. A cette époque, laryngite. 

En décembre 1902, rhumatisme des deux poignets et dès gaines des 
radiaux. Ramollissement des sommets. 

L’intérêt de ce cas réside dans les attaques polyarticulaires du dé¬ 
ment tuberculeux. La nature du rhumatisme paraît devoir être unique¬ 
ment recherchée dans le sens de la tuberculose. 

Rhumatisme tuberculeux. Polyarthrite et synovite tendineuses chro¬ 
niques d’origine bacillaire chez une petite fille de dix ans 

>° 21 ). . > 

Il s’agit d’un des premiers cas de rhumatisme tuberculeux infantile 
publiés. Nous avons eu l’occasion de l’observer au sanatorium de 
























INTOXICATIONS 












mantes du côté des urines : c< 
ées à l’air, ces urines devenî 


INTOXICATION PAR LE SUBLIMÉ 


Le foie chloroformique (sy::drome clinique) (n° 79). 

Les lésions du foie chloroformique (n° 80). 

Avec MM. Weill, et Vignard, nous avons été parmi les premiers au¬ 
teurs qui ont attiré l’attention sur les conséquences hépatiques de 
l’administration du chloroforme aux opérés. 





matoires de péritonite, 
îdicite aussi bien qu’à 
! appendiculaire. | 
élange de Billroth qui 

ird, Aubertin, etc., ap- 
nos faits confirmés de- 











ques il l’état pur. La méningite ne put être expliquée par une propa¬ 
gation auriculaire, mais, dans ce cas, comme dans les cas de méningite 
cérébro-spinale épidémique, la propagation paraît bien s’être faite par¬ 
la lame criblée de l’etbmoïde. 


Thrombose du pressoir d’Hérophile. Hydrocéphalie consécutive 

(n° 105). 

A l’autopsie d’un sujet atteint d’hydrocépbalie acquise, nous avons 
trouvé, avec M. Wcill, une dilatation énorme du pressoir d’Hérophile, 
dont la grosseur atteignait le volume d’un gros œuf. Les veines de 
Galien étaient très dilatées et il existait plus de 600 grammes de li¬ 
quide dans les ventricules. ' , 1 

La cause de' ces troubles résidait dans une thrombose du pressoir. 


Syphilis secondaire maligne. Accidents méningés et médullaires. 
Guérison par les injections de biiodure (n° 78). / 

Dans le service de M. Bret, nous avons, avec Rebattu, observé une ;4 
jeune tille en pleine poussée syphilitique secondaire, plaques muqueu- 
ses, angine à tendance nécrotique, qui fit sous nos yeux des accidents 
méningés et médullaires cervicaux. La malade accusait des douleurs J 

supérieurs et de la diminution de la force à ce niveau ; un peu de déro- 

Ni le traitement interne, ni les frictions mercurielles n’atténuèrent "jj 
les accidents qui cédèrent très rapidement à la médication biioduréè. 


Bégaiement hystérique 
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mènes spasmodiques du côté du larynx. Le même mot était parfois ré¬ 
pété avec une hauteur de ton qui gagnait peu à peu les notés les. plus 
élevées. Pendant ces troubles respiratoires, l’agitation de la malade 
était extrême et généralisée. 

Ces phénomènes intéressants paraissaient devoir être attribués, soit 
à la tétanisation diaphragmatique (période de mutisme), soit au clo- 
nisme du diaphragme (précipitation des mots, répétition du même mot). 

La malade a présenté par deux fois des accidents asphyxiques gra¬ 
ves, qui doivent être attribués, eux aussi, à une tétanisation prolongée 
du diaphragme. 

Sur un nouveau cas de bégaiement hystérique apparaissant à cha¬ 
que poussée de bronchite. Essai de pathogénie (n°,66). I 

Ce cas est à rapprocher du premier. Les manifestations furent iden¬ 
tiques, mais- l’étiologie fut très spéciale. Le bégaiement hystérique re¬ 
paraissait pour ainsi dire mathématiquement à chaque poussée de bron¬ 
chite sérieuse et disparaissait' avec la bronchite. Le gêu,e thoracique 
ressentie à ce moment par le malade nous a paru être le facteur le 
plus net de son bégaiement. 

Hémiplégie droite complète. Autopsie : hémorragie uniquement loca¬ 
lisée au lobe occipital droit (n° 55). 

Il s’agit d’un vieillard du service dé U. le professeur Pic, qui fut 
pris brusquement, sous nos yeux, d’une hémiplégie droite, complète, 
sans perte de connaissance immédiate, avec apparition précoce du ré¬ 
flexe de Babinski. L’hémiplégie s’accentua le lendemain et les jours 
suivants, elle resta flaccide. Le malade mourut trois jours après. 

Contrairement à toute prévision, nous avons trouvé à l’autopsie une 
hémorragie récente, occupant tout le lobe occipital droit. 

Pour expliquer la production par un pareil foyer d’une hémiplégie 
droite, peut-être faut-il faire jouer, avec certains auteurs, un rôle au 
choc brusque qui, au moment de l’ouverture du vaisseau, a projeté le 
lobe gauche contre la boîte crânienne, créant ainsi une véritable con¬ 
tusion cérébrale du lobe gauche (région de Rolando) d’origine interne? 

L’examen de la région rolandique du côté gauche n’a révélé aucune 

Ostéomalacie sénile. Forme nerveuse (n° 28). 

L’ostéomalacie sénile est souvent méconnue, surtout chez l’homme. 
Il en existe pourtant des observations très démonstratives (Berger, 





Çourmont, Mollard). La forme nerveuse de l’ostéomalacie sénile est 
assez rare (Killian, Latzko, Paviot). Notre cas est des plus typiques. ^ 
Il s ? agit d’un malade entré dans le service de M. Chappet, qui sans 

côtes, et des douleurs lombaires spontanées, signes minimums exigés 
pour faire le diagnostic d’ostéomalacie, mais suffisants. ; 



ches cliniques et bactériologiques) (n° 53). ; ^ 

A l’occasion de quatre cas d’endocardite infectieuse chronique obser¬ 
vés avec MM. Leclerc et Lesieur, nous avons tâché de préciser cer¬ 
tains caractères cliniques de cette affection. 

Nos quatre malades (deux hommes et deux femmes) ont présenté 
une histoire clinique à peu près identique. Chez deux d’entre eux, on 

localisation cardiaque ; chez deux autres, on ne relève pas nettement 
une histoire de rhumatisme et pourtant tous présentaient des lésions 
cardiaques anciennes, exclusivement localisées dans les trois premiers 









L’état général est, dans tous les 



ss œdèmes abondants, «le l’ascite, 
profondément touché, il rappelle 

:amen du sang tranchera le diag- 













Chez cette malade, dont les reins étaient sains et dont le cœur gau¬ 
che était à peu près normal, le ventricule droit, seul, pouvait être 
rendu responsable du bruit de galop observé dans la région xiphoïdien- 
ne, en raison de sa légère dilatation et surtout de l’hypertrophie et de 
la rigidité de ses parois. C’est à cette interprétation que nous nous som¬ 
mes rangés, avec M. le professeur Pic. 

Anévrysme de l’aorte abdominale, avec phénomènes d’occlusion 

(n<> 34). 


Il s’agit de l’observation d’une malade reçue dans le service de M. le 
professeur Courmont. Elle entra à l’hôpital, dans un état de cachexie 
profonde, d’adynamie extrême, avec le masque et l'habitus général 
d’une néoplasique. L’abdomen était extrêmement distendu, la malade 
émettant peu ou pas de gaz. Ces phénomènes d’occlusion étaient d’ail¬ 
leurs intermittents. Par une palpation profonde et soutenue de la paroi 
abdominale ainsi distendue, nous avons découvert l’existence d’une 
poche anévrysmatique de l’aorte abdominale. La malade est morte 
brusquement le lendemain. L’autopsie a .confirmé le diagnostic. 

L’intérêt de ce cas réside dans l’aspect néoplasique du sujet et les 
caractères anormaux de la séméiologie de son affection. 

Angine de poitrine par oblitération athéromateuse de la coronaire 
antérieure sans plaques gélatiniformes de l’orifice (n° 35). 

Il s’agit de l’observation d’un malade entré à plusieurs reprises dans 
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Eclat clangoreux du deuxième bruit pulmonaire comme signe précoce 







r leur caractère ceux de l’ostéo-arthropathie n< 
examen radiographique de ces différentes' défoi 
e le trouble trophique portait beaucoup plus sur 


Rétrécissement aortique d’origine congénitale a 


Les cliniciens savent toute la difficulté du diagnostic de la sym¬ 
physe cardiaque. D’autre part, les observations de cardiolyse nous ont 
permis de saisir la lésion et la séméiologie de cette affection pour ainsi 
dire à « l’état vivant ». Nous avons cru faire œuvre utile en analysant 
minutieusement les observations très complètes des auteurs et en tirant, 
dans un travail synthétique, des indications au point de vue diagnosti¬ 
que et pronostique. Notre travail a porté sur 18 observations. Au point 
de vue des indications opératoires notre analyse nous a montré que, 
pour l’instant, c’est la symphyse tuberculeuse avec médiastinite conco¬ 
mitante qui est la symphyse « chirurgicale ». En raison des compli¬ 
cations cardiaques concomitantes, la symphyse rhumatismale a donné 

Au point de vue séméiologique : les signes fonctionnels se réduisent 
au début à la précardialgie, inconstante vraisemblablement due aux 
adhérences de médiastinite. 

La voussure précordiale est exceptionnelle. La dépression systolique 
et surtout le choc diastolique sont des symptômes assez constants. 

Les signes périphériques sont plus nets. Le syndrome pseudo-cirrho- 
tique de Pick avec ascite, domine la séméiologie. Il y a gros foie dur 
dans les trois quarts des cas et dans plus de la moitié des cas : hyper¬ 
trophie splénique. 

-La radioscopie montre l’immobilité de la paroi cardiaque. 

La cardjolyse apporte les modifications suivantes aux signes de l’af- 































Abcès dysentériqûè intrahépatique ; collection sous, hépatique ét 
perforation du côlon consécutives (n° 30). 

Il s’agit d’un cas observé dans le service de M. le professeur-J. Gour- 
mont. Le malade ayant fait des séjours prolongés aux colonies, il-se 
présente avec tous les signes d’une suppuration hépatique dont il 
meurt. A l’autopsie on trouve une grande poche hépatique, communi¬ 
quant avec un abcès sous-hépatique s’ouvrant dans le côlon transverse. 

L’examen bactériologique du pus y révéla (ponction sur le vivant) 


le.foie chloroformique 
















Nous avons ainsi traité une quarantaine d’enfants, et chez 14 d’en¬ 
tre eux nous avons pu noter peur ainsi'dire quintes par quintes l’amé¬ 
lioration de leur état. 

Chez tous, le résultat de' l’emploi de l’oxygène fut très nfct-: il se 
manifesta toujours par une atténuation très marquée de la violence des 
quintes et rarement parla’ diminution de-nombre de celles-ci.iD’aiL 
leurs, au point de vue de la gravité, le nombre des quintes est moins à 
considérer que -leur violence et leur longueur, qui entraînent souvent 
une asphyxie menaçante. 

L! action sédative de l’oxygène est ordinairement rapide 1 ; dès la pre¬ 
mière journée de traitement, l’intensité des 1 quintes diminue.- Comme 
corollaire de cette atténuation, la cyanose diminue. L’oxygène combat 
aussi l’état d’abattement de somnolence morbide dans l’intervallé-des 1 
accès; Avec l’oxygène, l’anorexie est rare, en général l’appétit est même 
excellent. 

îüf. Weill d’être un agent prophylactique de la broncho-pneumonie/si 
redoutable au cours des coqueliiéhes graves. 

La comparaison avec le traitement par l’antipyrine est très nette-' 
ment à l’avantage du traitement par l’oxygène (voir tableau, page-82); - 

Dans la plupart des cas, sauf dans ceux où prédominent le spasme, 
l’oxygène est aussi très supérieur à la morphine. Nous en avons donné 
des exemples probants. 


La morphine, n 


ches graves avec spasmes glottiques (n 


et d’urgence dans les coquelu- 


aincre d’autre part q\ 
lutres, elle peut avoir 

tain»! cas où t la 'tendance -au 1 spasme glottique i 
la vie de l’enfant. 

L’exemple 1 suivant en fait loi : il s’agissait d’ùne enfant de l8 nr 
qui, au cours d’une hypercoqueluchè, était prise de quintes violen 

l’apnée'fut absolue et l’enfant- perdit ce 

elle-que'grâce à la respir. 






là langue. Le bromure et l’oxyj 
nous songeâmes à la morphine, « 
dans un lavement d’eau tiède. 
Les ; quintes ,de coqueluche c 


Le dose de morphine, dont l’action 


Trois cas d’ichtyôse guéris par la médication thyroïdienne (Voir au 
au chapitre Pathologie thyroïdienne). 

L’iodothyrine dans le rhumatisme prolongé et dans le goitre (V. in id.}. 

Autosérothérapie pleurale. Résorption rapide d’un épanchement tu¬ 
berculeux (n° 113). 



Action du sérum antidiphtérique sur les fausses membranes non 
diphtériques (n° 133). 

niquement, pouvaient être tenues pour des angines diphtériques, nous 
avons immédiatement pratiqué des injections de sérum antidiphtéri- 
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